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RESUMEN 
El cáncer gástrico constituye un 
problema de salud a nivel mundial; 
con el objetivo de caracterizar la 
enfermedad se realizó un estudio 
descriptivo prospectivo en los 
Hospitales Provinciales Universitarios 
“Arnaldo Milián Castro” y “Celestino 
Hernández Robau” durante el año 
2009 que midió variables 
sociodemográficas, clínicas, 
endoscópicas e histológicas. El sexo 
masculino (64.3%), la edad  entre 51 
y 60 años (35.7%), el consumo 
insuficiente de frutas y vegetales 
(81.0%), el grupo  sanguíneo A 
(45.2%) y la gastritis crónica 
(26.2%) fueron los  factores de 
riesgo  mayormente encontrados en 
los pacientes con cáncer gástrico; el 
principal síntoma fue la epigastralgia 
(64.3%) y los signos que 
predominaron fueron  la melena  y la 
hematemesis, ambos en 16.7%; el 
cáncer gástrico de tipo ulcerado y la 
localización a nivel del cuerpo fueron 
los principales hallazgos endoscópicos 
(56.1% y 29.3% respectivamente); 
el adenocarcinoma de tipo difuso fue 
el tipo histológico que predominó 
(56.4%) y el diagnóstico precoz del 








Gastric cancer is a health problem 
worldwide. In order to characterize 
the disease, a descriptive prospective 
study was conducted at the Arnaldo 
Milian Castro and the Celestino 
Hernández Robau University 
Hospitals during 2009. It measured 
socio-demographic, clinical, 
endoscopic and histological variables. 
The most common risk factors in 
patients with gastric cancer were the 
male sex (64.3%), an age between 
51 and 60 years (35.7%), insufficient 
consumption of fruits and vegetables 
(81.0%), blood group A (45.2%) and 
chronic gastritis (26.2%). The main 
symptom was epigastric pain 
(64.3%) and the predominant signs 
were hematemesis and melena, both 
in 16.7% of cases. The main 
endoscopic findings were the 
ulcerated type of gastric cancer and a 
location at the level of the body 
(56.1% and 29.3% respectively). The 
diffuse-type adenocarcinoma was the 
predominant histologic type (56.4%), 
and the early diagnosis of gastric 











El cáncer es una enfermedad genética que resulta de la acumulación de lesiones 
moleculares, heredadas o adquiridas, en genes que participan en el control del 
crecimiento, la muerte celular y en el mantenimiento de la integridad del 
genoma, lo que produce un crecimiento descontrolado de las células. 
Por su alta mortalidad el cáncer gástrico (CG) es considerado hoy un problema 
de salud mundial, es más frecuente entre las clases socio-económicas bajas y en 
el sexo masculino, es raro en edades inferiores a los  40 años, su incidencia 
aumenta a partir de esa edad y alcanza el pico más alto entre los 50 y 60 años.1 
La Organización Mundial de la Salud señala que ocupa, por su frecuencia a nivel 
mundial, la segunda causa más frecuente de neoplasias; además, es la segunda 
causa global de muerte después del cáncer de pulmón.2,3 Más de la mitad de los 
casos se concentran en Japón y China, en cambio es poco frecuente en Estados 
Unidos, Australia y África; Costa Rica encabeza actualmente la lista de países de 
América con la más alta incidencia de CG. 
En Villa Clara, al finalizar el año 2009, las neoplasias de estómago constituyeron 
la quinta causa de muerte por tumores malignos para ambos sexos y 
representaron el 4.4 % de los fallecidos por cáncer.4 
Motivados por el tema se decidió realizar la presente investigación con el objetivo 
de caracterizar algunos aspectos relacionados con el cáncer gástrico y enfatizar 
en las manifestaciones clínicas, los factores de riesgo y los hallazgos 
endoscópicos e histopatológicos de los pacientes que padecen esta neoplasia y 
que fueron atendidos en los Hospitales Provinciales Universitarios “Arnaldo Milián 




El estudio (descriptivo y prospectivo) se realizó en pacientes atendidos en los 
Hospitales Universitarios “Arnaldo Milián Castro” (AMC) y “Celestino Hernández 
Robau” (CHR) de Santa Clara, Villa Clara, en el período comprendido de enero a 
diciembre de 2009. 
Para la recolección de la información se utilizaron inicialmente los Libros de 
Registro de Cáncer de los hospitales donde se realizó la investigación; 
posteriormente, en entrevistas realizadas a los pacientes, se llenó el modelo de 
vaciamiento de datos, el que resumía las variables objeto de estudio: las 
sociodemográficas, los síntomas, los signos, el tipo de lesión endoscópica (según 
la clasificación de Borrmann), la localización y el tipo histológico. 
Los datos recolectados fueron registrados en un fichero de Microsoft Excel y  
procesados mediante el paquete de programas estadísticos SPSS versión 11.0. 
Los resultados fueron analizados mediante frecuencias absolutas y relativas; 
para la comparación de porcentajes basada en la distribución de probabilidades 
en las variables grupos de edades y tipo histológico fue utilizada la prueba de 




La tabla 1 muestra la distribución de pacientes con CG según el grupo de edad y 
el tipo histológico; el rango más afectado fue el de los pacientes entre 51 y 60 
 
años (35.7  %) seguido, en orden de frecuencia decreciente, por el grupo de 61 
a 70 años (28.6%). En esta investigación el 9.5% de los casos se ubicó en el 
grupo de menos edad (40-50); las diferencias entre las distintas categorías de la 
variables fueron estadísticamente significativas (χ2=9.82, gl=2, p=0.05). El 
análisis anatomopatológico (tabla 1) detectó una mayor frecuencia del 
adenocarcinoma (39; 92.9%) con relación al linfoma MALT (dos; 4.8%) y al 
tumor estromal (uno; 2,4 %). 
Tabla 1. Distribución de pacientes con cáncer gástrico según el grupo de edad y 
el tipo histológico 











 No. % No % No % No % 
40-50 4 10.3 - - - - 4 9.5 
51-60 14 35.9 1 50 - - 15 35.7 
61-70 10 25.6 1 50 1 100 12 28.6 
71 y 
más 
11 28.2 - - - - 11 26.2 
Total 39 92.9 2 4.8 1 2.4 42 100 
 
Fuente: Modelo de vaciamiento de datos 
Registro de Cáncer de los Hospitales AMC y CHR 
* χ2=9.82       gl=2         p=0.05           ** χ2=7.33       gl=1        p=0.007 
 
La distribución de los pacientes con CG según los factores de riesgos ambientales 
aparece relacionada en la tabla 2. En relación al consumo insuficiente de frutas y 
vegetales se encontró que un número considerable (34; 81.0%) prescindía de 
estos alimentos en su dieta, continuaron la ingestión de comidas saladas y el 
hábito de fumar con 20 casos ambos (47.6%), seguidos del consumo de 
ahumados (19; 45.2%), de bebidas alcohólicas (14; 33.3 %) y de alimentos 
calientes y la gastritis crónica (11 en ambos, 26.2%); la presencia de 
Helicobacter pylori (HP) se demostró en siete enfermos (16.7%).  
 
Tabla 2. Distribución de pacientes con cáncer gástrico según los factores de 
riesgos ambientales y el tipo histológico 
 
 
Factores de riesgo 
 
No. % 
Consumo insuficiente de frutas y vegetales 34 81.0 
Comer salado 20 47.6 
Fumar 20 47.6 
Ahumados 19 45.2 

























































































Alimentos calientes 11 26.2 
Gastritis crónica 11 26.2 
Helicobacter pylori  7 16.7 
 
Fuente: Modelo de vaciamiento de datos. 
Registro de Cáncer de los Hospitales AMC y CHR 
 
El CG se presentó con mayor frecuencia en los pacientes con grupo sanguíneo A 
(19; 45.2 %), seguido del grupo O (15; 35.7%), el grupo B (siete; 16.7%) y el 
AB  -un caso; 2.4%- (gráfico 1).  
 














Fuente: Modelo de vaciamiento de datos. 
 
En relación a los síntomas y los signos (gráfico 2) predominó la epigastralgia en 
27 pacientes (64.3%), seguida de la saciedad precoz (22; 52.4%); las náuseas, 
los vómitos y la pérdida de peso se presentaron en 20 pacientes (47.6%). La 
hematemesis y la melena se encontraron en siete casos (16.7%); otras 
manifestaciones clínicas se evidenciaron en muy pocos enfermos. 
 


























Grupo A Grupo O Grupo B Grupo AB
 
Al relacionar la localización endoscópica del tumor con la clasificación según 
Borrmann (tabla 3) -se excluye el único caso diagnosticado como early cancer-, 
se evidenció que en 12  enfermos el proceso neoformativo se ubicó a nivel del 
cuerpo gástrico (29.3%). El CG tardío de tipo ulcerado fue el más frecuente (23 
pacientes; 56.1%), seguido del polipoideo (11; 26.8%) y el difuso (seis; 
14.6%); en 12 pacientes se detectó el proceso neoformativo a nivel del cuerpo 
gástrico (29.3%). 
 
Tabla  3. Correlación entre la localización endoscópica del cáncer gástrico y su 



















No. % No. % No.    % No. % No. % 



















Cuerpo 3 7.3 7 17.1 1  2.4 1 2.4 12 29.3 
Antro 
Píloro 
6 14.6 1 2.4 - - 2 4.9 9 22 
Incisura 
Neoboca 




























TOTAL 11 26.8 23 56.1 1 2.4 6 14.6 41 100 
 




El  90-95%  de  los  cánceres   gástricos   son  adenocarcinomas y representan el 
10% de todos los tumores malignos que se diagnostican cada año en el mundo; 
el 5-10% restante corresponden a linfomas no Hodgkin, tumores estromales, 
carcinoides, leiomiomas y sarcomas.5  
Desde 1984 el  Instituto Nacional del Cáncer de Estados Unidos  estableció que 
un 35% de los tumores tenían su  origen o estaban relacionados con factores 
alimentarios; en 1997 El primer  informe global sobre dieta y cáncer estima que 
un cambio en la dieta puede reducir la incidencia global de cáncer entre un 30 y 
un 40%, lo que equivale a una disminución entre tres y cuatro millones de casos 
anuales en todo el mundo.6 Diversos estudios apoyan la relación entre una alta 
incidencia de cáncer gástrico y una dieta con elevado consumo de sal y pobre en 
frutas frescas y verduras, con poco aporte de vitaminas A, C, E y micronutrientes 
como el selenio;7-9 también se ha relacionado el cáncer gástrico con la 
concentración de nitritos en la dieta y en el agua de consumo.  
Las bacterias presentes en la boca y el estómago reducen los nitritos a nitratos, 
que pueden dar lugar a la formación de nitrosamidas y nitrosaminas (NA) de 
conocido efecto mutagénico y oncogénico. La infección por HP, especialmente la 
contraída en los primeros años de la vida, es la causa más frecuente de gastritis 
crónica y atrofia gástrica, que pueden ser el sustrato histológico del proceso 
carcinogenético. El riesgo relativo de desarrollar cáncer entre los sujetos 
 
infectados es de tres a seis veces superior con respecto a las personas no 
infectadas; la mayoría de los individuos infectados permanecen asintomáticos y 
solo el 10-20% progresa a la gastritis atrófica, de ellos menos del 3% desarrolla 
CG. La gastritis crónica atrófica se acompaña de pérdida de masa parietal y 
metaplasia intestinal, lo que disminuye la secreción de ácido clorhídrico y 
aumenta el pH gástrico que favorece el crecimiento y la proliferación de bacterias 
que convierten los nitritos y nitratos de la dieta en compuestos nitrosos.10-17 
El 80% de los cánceres gástricos incipientes son asintomáticos; el 60% de los 
pacientes  inician los síntomas en los últimos 12 meses previos al diagnóstico y 
hasta el 40% antes de los tres meses. El dolor epigástrico es el síntoma de 
mayor importancia, pues puede estar presente en lesiones gástricas malignas 
incipientes. Debe sospecharse una neoplasia gástrica cuando la epigastralgia se 
mantiene por más de 15 días y no responde a medidas terapéuticas habituales; 
este síntoma puede aparecer en 60% de los pacientes con CG, la anorexia y la 
pérdida de peso en 50%, la hematemesis y la melena en 10-15% y las  náuseas 
y los  vómitos en 40%; la anorexia y la pérdida de peso indican corta 
supervivencia. La hematemesis y la melena aparecen en 20% de los pacientes 
con CG según describen algunos investigadores, aunque la hemorragia 
gastrointestinal franca es rara.18,19 
La proporción entre los tipos macroscópicos de CG de acuerdo a la clasificación 
de Borrmann varía mucho entre los diferentes estudios;15-20 en el de Llorens el 
tipo difuso alcanzó un 27.4% con respecto a un 22,2% del tipo ulcerado.20 
El CG localizado a nivel del antro está descrito por la literatura como el más 
frecuente pero, en esta investigación, se encontró que los  hallados a este nivel 
fueron menos que los del cuerpo. En 2006 datos manejados de la población 
caucásica revelan que los tumores de cardias representaron entre el 16-37% con 
tendencia creciente,  mientras que los antrales representaron un 35-47% con 
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